
21

I rhinovirus sono in grado di provo-
care una risposta infiammatoria neutrofi-
lica con sintomi relativamente lievi [1],
autolimitante e transitoria. Per esercitare
la loro azione patogena, essi si legano a
un re c e t t o re specifico, denominato
ICAM-1 (o CD54), ossia una molecola di
adesione, che provvede, essenzialmente,
al legame tra endotelio e leucociti, a
seguito di insulti di varia natura [2].

Il CD54 è una molecola ubiquitaria di
natura glicoproteica, codificata da un
gene situato sul cromosoma 19 di nume-
rose cellule: endoteliali, monociti, linfoci-
ti, fibroblasti e cheratinociti [3]. La sua
e s p ressione aumenta sotto lo stimolo
delle citochine infiammatorie della fase
acuta (IL-1 e TNF) e anche dei lipopoli-
saccaridi batterici (endotossine). È anche
il recettore eritrocitario del Plasmodium
falciparum, nei casi di malaria complicata
[4] (il CD36 è invece il recettore associato
ai casi non complicati [5]), del coxsackie-
virus A21, anch'esso a Rna e responsabile
del raff re d d o re comune [6], del viru s
respiratorio sinciziale  [7] e dello
Staphylococcus aureus [8]. L'espressione
del CD54 aumenta, inoltre, nelle infezioni
da Candida albicans, sia a livello polmo-
nare [9], sia a livello vaginale [10] e in
quelle dovute ad Haemophilus influen-
zae [11]. Insieme alla proteina C reattiva,
la forma solubile di ICAM-1 è considera-
ta come un valido marcatore di infezione
dei neonati, soprattutto nei primi 5 giorni
di vita [12].

I rhinovirus sono implicati negli attac-
chi di asma dei soggetti allergici, per la
loro capacità di indurre importanti modi-
ficazioni nella risposta della muscolatura

liscia respiratoria. Tali modificazioni sono
s t rettamente correlate al legame degli
agenti patogeni sui loro recettori ICAM-1
[13], espressi sulle cellule muscolari lisce
e l'epitelio bronchiale, prima ancora che si
mettano in atto i meccanismi citopatoge-
netici associati alla infezione stessa. Le
osservazioni compiute in vivo e in vitro
dimostrano che i rhinovirus possono sti-
m o l a re direttamente la produzione di
citochine pro-infiammatorie, il sistema
colinergico e la risposta dei linfociti T.
L'iperreattività della muscosa bronchiale
dipenderebbe da una condizione di eosi-
nofilia, quale si riscontra nelle secrezioni
dei pazienti asmatici in fase di riacutizza-
zione. Sotto questo aspetto, è stato dimo-
strato che i rhinovirus sono in grado di
legarsi agli eosinofili, proprio in virtù
della espressione del recettore CD54, per-
mettendo la internalizzazione del com-
plesso, la processazione degli antigeni e
l'attivazione della risposta specifica da
parte dei linfociti T [14].

Per comprendere meglio la possibile
associazione tra agente patogeno e asma,
è importante sottolineare come l'espres-
sione basale di ICAM-1, da parte dell'epi-
telio ciliato, sia maggiore negli individui
atopici, rispetto ai controlli normali. Tale
evidenza contribuisce a rafforzare l'affa-
scinante ipotesi che le esacerbazioni del-
l'asma siano dovute a un meccanismo
virus-mediato, sul quale il trattamento
con glucocorticoidi non avrebbe effetto
[15]. Considerazioni analoghe sono state
proposte nelle infezioni ricorrenti da RSV
(virus respiratorio sinciziale), che rappre-
senta un vero e proprio fattore di rischio
per l'asma bronchiale, specialmente per le
atopie da Dermatophagoides. L'infezione
primaria, nei topi sensibilizzati agli acari,
sarebbe accompagnata da infiltrato eosi-
nofilo della mucosa respiratoria, con
espressione di ICAM-1, mentre una infe-
zione secondaria aumenterebbe la rispo-
sta Th2, con uno stabile incremento di IgE
specifiche verso i Dermatophagoides [16].
La naturale esposizione alla polvere di
casa determina una sensibilizzazione
negli individui predisposti geneticamen-
te. Se tale esposizione è persistente (come
di solito avviene), l'epitelio respiratorio
permane in uno stato di "minima infiam-

mazione", dimostrato da una discre t a
espressione di ICAM-1, anche nei sogget-
ti asintomatici [17], da cui dipende la ria-
cutizzazione dell'asma in caso di infezio-
ne acuta (da rhinovirus, coxsackie A21 o
RSV).

Analogamente, la dimostrazione che
i cheratinociti sensibilizzati ai Dermato-
phagoides siano caratterizzati da una
maggiore espressione di CD54, portereb-
be a suggerire un coinvolgimento delle
strutture epidermiche, da parte di agenti
infettivi, nei soggetti con dermatite atopi-
ca [18]. A differenza di quanto si è visto
del ruolo pro-asmatico dei virus nella
mucosa respiratoria, la riacutizzazione di
un eczema potrebbe essere in relazione
con fenomeni di tipo batterico. L'agente
patogeno maggiormente implicato nel
meccanismo patogenetico è lo Staphylo -
coccus aureus, mediante almeno due feno-
meni: legame con il suo recettore ICAM-
1; mantenimento e aggiornamento della
malattia, attraverso i superantigeni.
Questi ultimi, in particolare l'enterotossi-
na A e B, sono capaci di attivare una
espansione policlonale di tutti i linfociti,
compresi quelli autoreattivi sulla cute, e
di indurre una maggiore espressione di
CD54, sia a livello dell'endotelio [19], sia
delle mucose [20], sia della cute [21]. Inte-
ressante notare come i superantigeni di
Staphylococcus si legano a una particola-
re catena variabile beta del TCR linfocita-
rio [22], denominata TCR/Vb8, espan-
dendo tutti i cloni di cellule autoreattive,
comprese quelle produttrici di IgE [23].
Questo fenomeno acquisisce una impor-
tanza critica nelle dermatiti atopiche e
nella loro alternanza con le crisi di asma
bronchiale [24].

Il significato omeopatico delle infor-
mazioni sopra esposte risiede nella possi-
bilità di utilizzare il criterio di similitudi-
ne negli aspetti patogenetici e molecolari.
L'anticorpo monoclonale anti-CD54 è il
simile di rhinovirus, RSV, coxsackievirus
A21 e Staphylococcus aureus, in quanto
riproduce i siti di legame di tali agenti
patogeni sul loro re c e t t o re (immagine
interna). La potenza 30LM può essere
somministrata nelle riacutizzazioni dell'-
asma allergica da dermatophagoides e
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Il raffreddore comune è indotto, nella
maggior parte dei casi, da agenti infet -
tivi che non sono condizionati dalle
variazioni stagionali, come quelli
influenzali, ma si evidenziano nell'in -
tero arco dell'anno solare. Tali agenti
sono denominati rhinovirus e appar -
tengono a una famiglia di piccoli virio -
ni a Rna.
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nelle esacerbazioni delle dermatiti atopi-
che innescate da Staphylococcus aureus.
L'omeopatia dell'anti-CD54 può essere
facilmente dimostrata con la sperimenta-
zione pura del farmaco su volontari sani,
in quanto induce effetti molto simili a
quelli di una rinite allergica o di un raf-
freddore comune, quali sono le circostan-
ze patologiche indotte dai suddetti agenti
virali.
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